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Kallonpohjan osteomyeliitti on harvinainen, mutta henkeä uhkaava infektio, jota
esiintyy pääasiassa iäkkäillä diabeetikoilla sekä immuunipuutteisilla potilailla.
Pahanlaatuinen ulkokorvatulehdus eli korvaperäinen kallonpohjan osteomyeliitti
syntyy, kun tulehdus leviää korvakäytävästä kallonpohjan luisiin rakenteisiin
aiheuttaen osteomyeliitin. Hoidon perustana on pitkäaikainen antibioottihoito,
jonka lisäksi saatetaan joissain tapauksissa tarvita myös kirurgista hoitoa. Tämän
opinnäytetyön tarkoituksena on kirjallisuuskatsauksen avulla koota yhteen tietoa
korvaperäisen kallonpohjan osteomyeliitin hoidosta, diagnostiikasta ja ennusteesta
sekä luoda retrospektiivinen katsaus Turun yliopistollisessa keskussairaalassa 20
viime vuoden aikana hoidettuihin potilaisiin, joilla on diagnosoitu kallonpohjan
osteomyeliitti.
Tutkimuksen potilasaineisto koostuu kuudesta Turun yliopistollisessa
keskussairaalassa hoidetusta potilaasta, joilla on diagnosoitu kallonpohjan
osteomyeliitti. Potilaiden sairauskertomukset analysoitiin ja niistä kerättiin
seuraavat tiedot: sukupuoli, ikä, liitännäistaudit, tulehduksen sijainti, oireet ja
löydökset, komplikaatiot ja hoito. Aineiston pienen koon vuoksi tilastollista
analyysiä ei tehty. Kirjallisuuskatsaus perustuu PubMed-tietokannasta kerättyihin
kallonpohjan osteomyeliittiä käsitteleviin artikkeleihin.
Kallonpohjan osteomyeliitin diagnostiikka on varsinkin alkuvaiheessa vaikeaa,
minkä vuoksi diagnoosi usein viivästyy. Riittävän aikainen diagnoosi on kuitenkin
avainasemassa taudin etenemisen estämiseksi ja keskushermostokomplikaatioiden
välttämiseksi. Diagnoosi perustuu kliinisten löydösten ohella kuvantamis- ja
laboratoriolöydöksiin. Iäkkäillä diabeetikoilla ja immuunipuutteisilla potilailla,
joilla on ulkokorvatulehduksen jälkeen pitkittynyttä korvakipua, tulisi
pahanlaatuista ulkokorvatulehdusta epäillä.
Avainsanat: kallonpohjan osteomyeliitti, pahanlaatuinen ulkokorvatulehdus
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Kallonpohjan osteomyeliitti (SBO, skull base osteomyelitis) on vakava sairaus,
jossa on korkea komplikaatioiden riski, keskushermoston infektiot mukaan lukien.
Tyypillisesti kallonpohjan osteomyeliitti on seurausta ympäröivien kudosten
tulehduksesta. Tulehdus voi olla lähtöisin korvasta tai nenän sivuonteloista.
Kallonpohjan osteomyeliittiä esiintyy pääasiassa yli 65-vuotiailla
immuunipuutteisilla potilailla, erityisesti diabetesta, hematologisia sairauksia
(esim. leukemia, granulosytopenia) tai arterioskleroosia sairastavilla.
Taudinkuvaan voi alkuvaiheessa sisältyä monenlaisia oireita, mikä voi viivästyttää
diagnostiikkaa.1–3 Tässä katsauksessa ei käsitellä nenän sivuonteloista peräisin
olevaa kallonpohjan osteomyeliittiä.
Pahanlaatuisessa ulkokorvatulehduksessa (MEO, malignant external otitis)
tulehdus leviää korvakäytävästä Santorinin fissuuroiden ja kartiolisäkkeen ja
tärykalvon välisen sauman kautta.2 Korvakäytävässä ei ole ihonalaiskudosta, joten
korvakäytävän ihoinfektio voi edetä nopeasti luuhun ja aiheuttaa ohimoluun
tulehduksen. Ohimoluun tulehdus jatkaa nopeaa etenemistään ilmaonteloiden ja
Haversian-kanavien kautta. Tulehduksen leviäminen puikkolisäkkeen takana
sijaitsevaan foramen stylomastoideumiin voi johtaa kasvohermon halvaukseen.
Foramen jugularen inflammaatio voi johtaa aivohermojen IX-XI halvaukseen.4–7
Taudin alkuvaiheessa pääasiallisia oireita ovat korvakipu, päänsärky ja usein
myös eritteen vuotaminen korvakäytävästä. Korvakäytävän turvotus tai
granulaatiokudoksen muodostuminen voi aiheuttaa johtumistyyppistä
kuulonalenemaa.6–9 Yleensä oireita hoidetaan jonkin aikaa paikallisesti ilman
laajamittaisempaa diagnostiikkaa. Tästä voi seurata taudin eteneminen jopa
henkeä uhkaavaksi, jolloin potilaalle alkaa ilmaantua neurologisia oireita ja hänet
otetaan sairaalahoitoon. Tässä vaiheessa tietokonetomografiassa (TT) voidaan
mahdollisesti nähdä nestettä kartiolisäkkeen ilmaonteloissa ja magneettikuvassa
(MRI) näkyy kallonpohjan kudosten tulehdus. Näillä kuvantamistutkimuksilla on
kuitenkin luutulehdusten diagnostiikassa heikko diagnostinen arvo, sillä muutokset
tulevat näkyviin viiveellä. Diagnoosin varmistamisessa voidaan käyttää apuna
isotooppikuvantamista.1,10
Kallonpohjan osteomyeliitin yleisin aiheuttaja on Pseudomonas aeruginosa,
mutta muitakin patogeenisia mikro-organismeja tavataan, mm. Proteus mirabilis,
Aspergillus fumigatus, Klebsiella sp., Staphylococcus spp.4 Sieniviljelyn tulos jää
bakteeriviljelyä useammin negatiiviseksi, joten sienien osuutta SBO:ssa on
mahdollisesti aliarvioitu.11
Pahanlaatuisen ulkokorvatulehduksen seurauksena syntyneen kallonpohjan
osteomyeliitin ensisijainen hoito on bakteeriviljelytuloksen perusteella aloitettu
antibioottihoito. Joissain tapauksissa tarvitaan myös sienilääkkeitä. Taudin
uusiutumisen ehkäisemiseksi antibioottihoitoa jatketaan yleensä kuusi viikkoa,
1
joista kaksi viikkoa suonensisäisesti.12 Kirurgista hoitoa on syytä harkita, mikäli
tauti on aggressiivinen, tai jos kahden viikon konservatiivisella hoidolla ei
saavuteta tuloksia.13
Kallonpohjan osteomyeliitin ennuste on toisinaan huono. Uusiutumisen
mahdollisuus on suuri, mikä voi johtaa toistuviin sairaalahoitojaksoihin ja
kuolleisuuteen.3,14 Aivohermohalvaus on aina merkki vakavasta taudista ja siihen
usein liittyy heikommat edellytykset toipumiseen.4,12,14
Kallonpohjan osteomyeliitissä kyseessä voi harvoin olla myös aivorinteen osteo-
myeliitti (clival osteomyelitis), jota esiintyy pääasiassa lapsilla.15
2 Aineisto ja menetelmät
Retrospektiivisessä rekisteritutkimuksessa Turun yliopistollisen keskussairaalan
potilastiedon arkistosta haettiin potilaita vuodesta 2000 alkaen. Diagnooseilla
H60.2 Ulkokorvan [pahanlaatuinen] tulehdus ja H70.2 Kallioluun tulehdus haettiin
potilaita, jotka tarvitsivat sairaalahoitoa. Kriteereillä löytyi 58 potilasta, joista
lopulta vain kuusi oli saanut kallonpohjan osteomyeliitin diagnoosin. Lopuista
potilaista valtaosalla oli ollut ulkokorvatulehdus ilman todettua osteomyeliittiä.
Potilaiden sairauskertomukset analysoitiin ja niistä kerättiin seuraavat tiedot:
sukupuoli, ikä, liitännäistaudit, tulehduksen sijainti, oireet ja löydökset,
komplikaatiot ja hoito. Aineiston pienen koon vuoksi tilastollista analyysiä ei tehty.
3 Tulokset
Potilaista neljä oli naisia (66,7 %) ja kaksi miehiä (33,3 %). Potilaiden mediaanikä
oli 72 vuotta (nuorin 7, vanhin 84). Potilaista neljä oli yli 70-vuotiaita. Neljällä
potilaalla alkuperäinen diagnoosi oli ulkokorvan tulehdus. Yhdellä potilaalla
epäiltiin kolesteatoomaa, joka myöhemmin paljastui krooniseksi tulehdukseksi.
Kaikilla potilailla kallonpohjan tulehdus oli yhdellä puolella, 66,7 %:lla vasemmalla
ja 33,3 %:lla oikealla puolella.
3.1 Liitännäistaudit
Yleisin liitännäistauti oli diabetes, jota sairasti neljä potilasta (66,7 %). Diabetesta
sairastavilla potilailla sairaalahoidon mediaanikesto oli 11,5 vuorokautta. Kahdella
potilaista oli ateroskleroottisen valtimotaudin diagnoosi ja näillä potilailla sairaala-
hoidon mediaanikesto oli 14 vrk. Tässä aineistossa yksikään potilas ei ollut immu-
nosuppressoitu.
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3.2 Oireet ja löydökset
Yleisin oire oli korvakipu, jota oli tässä aineistossa viidellä potilaalla (83,3 %). 50
%:lla potilaista oli löydöksenä korvakäytävän turvotusta. 33,3 %:lla potilaista oli
oireena päänsärkyä. Vuotoa korvakäytävästä oli yhdellä potilaalla (16,7 %). Kahdella
potilaista (33,3 %:lla) oli aivohermo-oireita, joista toisella oli loitontajahermon (n.
abducens) halvaus ja toisella loitontajahermon sekä vagushermon halvaus.
C-reaktiivinen proteiini oli potilailla sairaalaan tullessa keskimäärin 24 (<1–50,
mediaani 19), leukosyyttiarvo oli keskimäärin 8,8 (5,3–14.5, mediaani 7,8).
Taulukko 1 Kallonpohjan osteomyeliitin sairastaneiden potilaiden sukupuoli, ikä,
liitännäistaudit, infektion puoli ja hoitoaika sairaalassa.
Potilas Sukupuoli Ikä Liitännäistaudit Puoli Hoitoaika (vrk)
1 N 48 diabetes, munuaistenvajaatoiminta V 14
2 N 79 diabetes O 10
3 N 7 - O 5
4 M 72 diabetes V 4*
5 N 70 sepelvaltimotauti V 13
6 M 84 diabetes, ASO-tauti V 15
*Potilas siirtyi jatkohoitoon Satasairaalaan, eikä hoidon kokonaiskesto ole tiedossa.
3.3 Kuvantamistutkimukset
Kuvantamistutkimuksissa kaikilla aineiston potilailla oli nähtävissä kallonpohjan
osteomyeliittiin sopivat muutokset. Viidellä potilaista oli positiivinen löydös
tietokonetomografiassa ja luiden syöpymää nähtävissä. Yhdellä potilaalla diagnoosi
perustui magneettitutkimukseen sekä koepalaan. Magneettitutkimus tehtiin
yhteensä kolmelle potilaalle, joista kaikilla oli löydöksenä pehmytkudoslisää
kallonpohjassa. Viidellä potilaista tauti oli temporaaliluussa ja yhdellä sekä
temporaaliluussa että okkipitaaliluussa.
3.4 Taudinaiheuttajat ja hoito
Kaikilla aineiston potilailla oli positiivinen viljelylöydös bakteeriviljelyssä.
Pseudomonas aeruginosa kasvoi bakteeriviljelyssä yhteensä viidellä potilaalla,
joista yhdellä oli viljelylöydöksenä lisäksi Propionibacterium acnes ja yhdellä
Candida parapsilosis. Kahdella potilaista kasvoi ainakin yhdessä näytteessä
siprofloksasiinille resistentti Pseudomonas aeruginosa. Yhdellä potilaalla kasvoi
veriviljelyssä Streptococcus pneumoniae ja lisäksi täryontelon eritteessä
Staphylococcus warneri.
Kaikki potilaat saivat antibioottihoitoa. Antibioottihoidon kokonaiskesto vaihteli
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Kuva 1: Vasemmanpuoleista kallonpohjan osteomyeliittiä sairastavalla potilaalla on
TT-kuvassa (A) nähtävissä luun resorptiota okkipitaaliluussa clivuksen vasemmassa
alareunassa. Lisäksi kallonpohjan alla nähdään tehostuva tuumorimassa. Magneetti-
kuvassa (B) nähdään nenänielun vasemmassa lateraaliseinässä ja katossa poikkeavaa
tehostuvaa kudoslisää, joka radiologisesti muistuttaa nenänielun karsinoomaa.
välillä 20–300 vrk (mediaani 42 vrk), josta iv-antibioottihoidon kesto oli 5–142 vrk
(mediaani 12 vrk).
Eniten käytetty mikrobilääke oli keftatsidiimi(Glazidim®), jota sai neljä
potilasta (66,7 %). Toiseksi käytetyin mikrobilääke oli meropeneemi, jota sai kolme
potilasta (50 %). Muita käytettyjä mikrobilääkkeitä olivat siprofloksasiini,
klindamysiini, kefuroksiimi, kefaleksiini, flukonatsoli ja moksifloksasiini.
Viiden potilaan (83,3 %) kohdalla päädyttiin antibioottihoidon lisäksi
operatiiviseen hoitoon. Kahdelle potilaalle tehtiin attikomastoidektomia ja kahdelle
potilaalle radikaali mastoidektomia. Yhdelle potilaalle tehtiin korvakäytävän
paikallinen revisio. Yhdellä potilaalla käytettiin myöhemmin liitännäishoitona
korkeapainehappihoitoa.
3.5 Komplikaatiot
Kallonpohjan tulehduksen komplikaationa todettiin yhdellä potilaalla
sinustromboosi. Lisäksi toisella potilaalla oli vahva epäily sinustromboosista. Kaksi
potilasta sai kallonpohjan tulehduksen seurauksena aivohermo-oireita. Toisella
potilaista oli loitontaja- (n. abducens) ja kiertäjähermon (n. vagus) halvaus ja
toisella loitontajahermon halvaus. Ensin mainitulla potilaalla loitontajahermon
toiminta palautui vain osittain, mutta muilta osin aivohermojen toiminta palautui
molemmilla potilailla normaaliksi. Aivohermo-oireita saaneilla potilailla
antibioottihoidon kokonaiskesto oli 22 ja 300 vuorokautta. Lisäksi yksi potilas sai
leikkaushoidon komplikaationa kasvohermon (n. facialis) venytysvamman, minkä
seurauksena potilaalle jäi lievä vasemman kasvohermon toiminnanvajaus.
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Taulukko 2 Oireet sairaalaan tullessa, komplikaatiot, viljelylöydös,
mikrobilääkehoito, operatiivinen hoito



































































Hoitoaika sairaalassa vaihteli välillä 4–15 vuorokautta, sairaalahoidon keston
mediaani oli 11,5 vuorokautta. Diabetesta sairastavilla potilailla sairaalahoidon
keston mediaani oli 11,5 vuorokautta ja ateroskleroottista valtimotautia
sairastavilla 14 vuorokautta.
3.7 Ennuste
Potilaat toipuivat pääosin hyvin eikä yksikään potilaista kuollut. Yhdellä potilaalla
loitontajahermon halvaus ei kuitenkaan palautunut.
3.8 Esimerkkipotilas
70-vuotiaalla valtimotautia sairastavalla naisella oli kuukauden ajan hoidettu
vasemman korvan ulkokorvatulehdusta paikallishoidoin terveyskeskuksessa. Oireet
kuitenkin jatkuivat paikallishoidoista ja kolmesta antibioottikuurista huolimatta.
Noin kaksi kuukautta oireiden alkamisen jälkeen potilas sai viikon
iv-antibioottikuurin. Korvaeritteen bakteeriviljelyssä kasvoi tuolloin
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siprofloksasiinille resistentti Pseudomonas aeruginosa. Korvakäytävän
anterioriseinämässä oli löydöksenä granulaatiopolyyppia.
Kuukauden päästä oireet palasivat. Oireena oli voimakasta kipua vasemmassa
korvassa ja korvan takana. Tehtiin parasenteesi ja potilas sai uuden
iv-antibioottikuurin. MRI:ssä todettiin sinustromboosi, joten aloitettiin
antikoagulaatiohoito. Päivystysluonteisesti tehdyssä attiko-antromastoidektomiassa
todettiin kartiolisäkkeen kärki syöpyneeksi ja pehmytkudostulehdukseen viittaavat
muutokset. Leikkauksen myötä säryt helpottivat. Kudospalan bakteeriviljelyssä
kasvoi siprofloksasiinille herkkä P. aeruginosa.
Kolme viikkoa toimenpiteen jälkeen potilas tuli uudelleen poliklinikalle säryn
alettua uudestaan. Aloitettiin iv-antibioottihoito ja tehostettu kivun ja
korvakäytävän paikallishoito. Magneettitutkimuksessa mastoidaalilokerostossa
nähtiin absessiksi tulkittu massa ja päädyttiin tekemään radikaali mastoidektomia.
Korvan TT-kuvassa todettiin kallonpohjan osteomyeliittiin sopivat muutokset
vasemmalla, joten jatkettiin antibioottihoitoa suun kautta vielä kuuden viikon
ajan. Leikkauksessa syntyneestä venytysvammasta jäi osittainen kasvohermon
toiminnanvajaus, mutta muuten potilas toipui hyvin.
4 Pohdinta
Kallonpohjan osteomyeliitti on tautina monimutkainen kokonaisuus ja harvinaisuu-
tensa vuoksi diagnostinen haaste. Sen ilmaantuvuus on kasvussa ja kuolleisuus tau-
tiin on edelleen jopa 10 %.4,7, 12,16
Diagnostiikka on vaikeaa, koska ei ole yksiselitteisiä kriteereitä, jotka määrittäi-
sivät pahanlaatuisen ulkokorvatulehduksen ja kallonpohjan tulehduksen. Diagnoosi
perustuu kliinisten löydösten lisäksi kuvantamis- ja laboratoriolöydöksiin.
Aineiston koko jäi tutkimuksessa pieneksi, mikä voisi selittyä diagnostiikan
vaikeudella sekä diagnoosikoodien puutteellisella tai virheellisellä merkitsemisellä.
Kallonpohjan osteomyeliitille ei ole omaa diagnoosikoodia, mutta lähimpänä olevat
diagnoosit ovat H60.2 Ulkokorvan [pahanlaatuinen] tulehdus ja H70.2 Kallioluun
tulehdus.
4.1 Liitännäistaudit ja ikä
Kallonpohjan tulehdukseen sairastuvat potilaat ovat kirjallisuuden mukaan
useimmiten diabeetikkoja tai immuunipuutteisia.1,15,16 Diabeetikot ja iäkkäät ovat
muuta väestöä alttiimpia sairastumaan kallonpohjan osteomyeliittiin.1,15–18 Tässä
tutkimuksessa 66,7 %:lla potilaista oli diabetes. Muita merkittäviä
komorbiditeetteja ovat munuaisten vajaatoiminta, sydämen vajaatoiminta sekä
veren hyytymismekanismin häiriöt.18,19 Ridderin ym. meta-analyysissä valtaosalla
korvaperäiseen kallonpohjan osteomyeliittiin sairastuneista potilaista oli taustalla
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pidempi historia korvien infektioita ja leikkauksia. Pitkä historia korvatulehduksia
ja välikorvan aiempi kirurgia sekä muut altistavat tekijät nostavat SBO:n riskiä.20
SBO:n esiintyvyys kasvaa huomattavasti iän myötä. Korkea ikä liittyy myös
komorbiditeetteihin, mm. diabetekseen, jolla on yhteys heikentyneeseen
immunivasteeseen ja mikrovaskulaaritautiin.18 Tässä tutkimuksessa suurin osa
potilaista oli yli 70-vuotiaita. Yksi potilas oli 7-vuotias lapsi ja hänellä kyseessä oli
erittäin harvinainen aivorinteen osteomyeliitti. Aivorinteen osteomyeliitti on
yleensä seurausta ympäröivien kudosten, kuten nenän sivuonteloiden tai
ympäröivien luiden tulehduksesta. Taudin patofysiologia on kuitenkin suureksi
osaksi tuntematon.15
4.2 Kliiniset löydökset ja komplikaatiot
Yleensä potilailla, joilla on pahanlaatuinen ulkokorvatulehdus, on oireena
voimakasta korvakipua. Muita yleisiä oireita ovat johtumistyyppinen kuulovika,
päänsärky, vuoto korvakäytävästä ja leukanivelen (temporomandibulaarinivelen)
kipu.3,15,21 Tässä tutkimuksessa korvakipua oli oireena viidellä potilaalla (83,3 %),
joista yhdellä oli löydöksenä vuotoa korvakäytävästä. Temporomandibulaarinivelen
kipua oli yhdellä potilaalla. Kliinisessä tutkimuksessa tyypillinen löydös on
granulaatiopolyyppi luisessa korvakäytävässä luu-rustoliitoksen kohdalla.22 Tämän
aineiston potilaista ainakin neljällä oli jossain vaiheessa löydöksenä polyyppi
korvakäytävässä.
Cohen ja Friedman ehdottivat diagnostisia kriteereitä, joihin kuuluu kipu,
vuoto, ödeema ja granulaatiokudos luisessa korvakäytävässä sekä positiivinen
Tc99m-kuvaus.23 Diagnostiset kriteerit kuitenkin vaihtelevat eri
tutkimuksissa.21,24,25 Yleisimmin käytettyjä kriteereitä ovat korvakipu, P.
aeruginosa viljelylöydöksenä, ulkokorvatulehdus, granulaatiokudos korvakäytävässä
ja reagoimattomuus vähintään 8–10 päivän ajan jatkuneeseen
paikallishoitoon.23,24,26
Yksittäisestä korvaeritteen viljelylöydöksestä ei kuitenkaan voi tehdä kovin
pitkälle meneviä johtopäätöksiä, sillä erityisesti immuunipuutteisilla potilailla
MEO:n aiheuttaja saattaa P. aeruginosa -kolonisaatiosta huolimatta olla jokin
muukin bakteeri tai sieni.26,27
4.3 Kuvantamistutkimukset
Magneettitutkimus tai tietokonetomografia yksinään on usein riittämätön
kallonpohjan osteomyeliitin diagnostiikassa.28 Korkean resoluution
tietokonetomografia näyttää luiden eroosion laajuuden, mutta taudin
alkuvaiheessa TT-löydös on usein negatiivinen. Pehmytkudosmuutosten arviointi
on helpointa magneettitutkimuksen avulla.28–30 Tässä tutkimuksessa 83,3 %:lla
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potilaista nähtiin TT-kuvassa eroosiota kallonpohjan luisissa rakenteissa, mikä
viittaa tapausten olleen pitkälle edenneitä.
Kirurginen ja konservatiivinen hoito ovat molemmat riippuvaisia
kuvantamislöydöksistä. Ennen kuin tulehdus alkaa levitä kohti aivorinnettä,
puikkolisäkkeen viereisissä rasvakudoksissa alkaa näkyä tehostumista
varjoaine-TT:ssä. Kudosmuutokset saattavat olla nähtävissä jopa natiivi-TT:ssä.29
Levyepiteelikarsinoomassa, lymfoomassa, nasofaryngeaalikarsinoomassa ja
hematogeenisissä metastaaseissa voi kaikissa olla samankaltaiset löydökset
magneettikuvissa kuin SBO:ssa. Myös muut ei-neoplastiset taudit voivat näyttää
samalta.31 Maligniteetti tulisi aina poissulkea, mikä ei kuitenkaan yleensä ole
mahdollista ilman koepalaa ja histologista tutkimusta.16
Kallonpohjan osteomyeliitin diagnostiikassa ohutleike-TT:n ja PET-MRI:n
yhdistelmä on nykytiedon valossa luotettavin. FDG-PET näyttää taudin
metabolisen aktiivisuuden ja magneettikuvassa taas pehmytkudosmuutokset
erottuvat parhaiten. Myös paranemisen seurannassa voidaan käyttää FDG-PET:n
ja TT:n tai MRI:n yhdistelmää.28 Paranemisen seurannassa voi myös olla hyötyä
gammakuvauksesta Tc-99m-HMPAO-leimatuilla valkosoluilla.10 TT ja MRI eivät
aina ole luotettavia paranemisen seurannassa, sillä monet näissä tutkimuksissa
näkyvät radiologiset muutokset korjaantuvat viiveellä.28,31
4.4 Taudinaiheuttajat ja antibioottihoito
Kallonpohjan osteomyeliitin hoidon perustana on laajakirjoinen ja ainakin aluksi
suonensisäisesti annettava antibioottihoito, jonka kesto vaihtelee 6–20 viikon
välillä.6,7, 12,15,16 Taudinaiheuttaja voi olla mikä tahansa patogeeni, mutta
useimmissa tapauksissa viljelylöydöksenä on Pseudomonas aeruginosa. Empiirisesti
aloitetun antibioottihoidon tulisi tämän vuoksi aina kattaa P. aeruginosa .4,7–9,12
Hoidossa käytetään usein eri antibioottien yhdistelmäterapiaa. Hoidossa
käytettäviä antibiootteja ovat fluorokinolonit, 3. sukupolven kefalosporiinit,
karbapeneemit, aminoglykosidit ja vankomysiini.6,12,15,16 Joissakin tapauksissa
myös sienilääkkeet ovat tarpeen.12 Kirjallisuuden mukaan tulisi empiiristä
sienilääkitystä kokeilla, kun antbioottihoidolle ei saada vastetta 7–10
vuorokaudessa.26
Tässä aineistossa antibioottihoidon kesto oli monessa tapauksessa tavanomaista
lyhyempi. Suonensisäisen antibioottihoidon kesto vaihteli 1–20 viikon välillä.
Antibioottihoidon kokonaiskesto oli 3–43 viikkoa. Aivohermo-oireet yhdistettynä
kallonpohjan osteomyeliitin riskitekijöihin lisäsivät antibioottihoidon kestoa
huomattavasti.
Korkeapainehappihoidosta antibioottihoidon lisänä saattaa olla hyötyä ja sen
siedettävyys on kallonpohjan osteomyeliittiä sairastavilla potilailla hyvä.
Korkeapainehappihoitoa tulisi harkita vaikeissa tapauksissa ja kun tavanomaiselle
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hoidolle ei saada vastetta.26 Tässä tutkimuksessa toinen aivohermo-oireita
saaneista potilaista sai korkeapainehappihoitoa.
Siprofloksasiinille resistentin P. aeruginosan esiintyvyys oli pitkään lisääntymään
päin fluorokinolonien käytön lisääntymisen myötä. Suomessa resistenssitilanne on
tämän vuosituhannen kuluessa vähitellen parantunut. Vuonna 2017 Pseudomonas
aeruginosan fluorokinoloneille resistenssien kantojen osuus oli Suomessa 11 %.32
4.5 Kirurginen hoito
Kirurgisen hoidon rooli kallonpohjan osteomyeliitissä on viime vuosikymmenten
aikana vähentynyt mikrobilääkkeiden kehityksen myötä.21 Kallonpohjan
osteomyeliitissä ei ole selkeitä indikaatioita milloin leikkaushoitoon tulisi ryhtyä ja
kuinka laaja leikkaus olisi syytä tehdä.13 Yleensä kirurgia rajoittuu paikalliseen
revisioon ja koepalan ottoon. Koepalan avulla voidaan histologisen tutkimuksen
perusteella poissulkea pahanlaatuisen taudin mahdollisuus ja viljelytuloksen
perusteella voidaan ohjata mikrobilääkehoitoa.33 Paikallisen revision lisäksi muita
käytettäviä kirurgisia toimenpiteitä ovat mm. mastoidektomia,
antromastoidektomia, kasvohermon dekompressio ja petrosektomia.12,13,15
Näyttö kirurgisen hoidon tehosta on puutteellista eikä sillä ole osoitettu olevan
mikrobilääkehoidon kestoa lyhentävää vaikutusta. Kirurgisella hoidolla ei ole
myöskään voitu osoittaa olevan selkeää vaikutusta kuolleisuuteen tai ennusteeseen.
Kirurgiseen hoitoon päätyvillä potilailla tauti on kuitenkin usein vaikeampi ja
kirurgia voi olla tärkeä liitännäishoito. Ei-vitaalin kudoksen revisiolla voidaan
vähentää tulehduskuormaa ja se myös edistää mikrobilääkkeiden pääsyä
infektio-alueelle.4,7, 13,16 Konservatiiviseen hoitoon reagoimattomassa tai
edenneessä taudissa kirurginen hoito voi olla hyödyksi. Konservatiivisen hoidon
kesto ennen leikkaushoitoon ryhtymistä on eri tutkimuksissa vaihdellut 2–4 viikon
välillä.13
Tämän tutkimuksen potilaista 83,3 %:lla käytettiin mikrobilääkehoidon rinnalla
operatiivista hoitoa. Yksi potilas sai leikkauksen komplikaationa kasvohermon
venytysvamman, mutta muuten potilaat toipuivat pääosin hyvin. Kirurgisen
hoidon vaikutuksia ei tämän aineiston pohjalta voi arvioida, sillä aineiston
potilaista vain yksi hoidettiin konservatiivisesti.
4.6 Sairaalahoidon kesto
Potilailla, joilla on komorbiditeetteja ja/tai aivohermojen halvausoireita,
kallonpohjan osteomyeliitti vaatii pidemmän hoitojakson sairaalassa.2,3, 7, 12,16
Tässä tutkimuksessa sama ilmiö oli nähtävissä. Pisin hoitoaika sairaalassa oli tässä
aineistossa kuitenkin vain 15 vuorokautta. Potilaat, joilla leikkaushoitoa käytetään
hoidossa, joutuvat olemaan sairaalassa keskimääräistä pidempään.3,16
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4.7 Ennuste
Kallonpohjan osteomyeliitin etenemisen estämiseksi on tärkeää päästä aloittamaan
oikea hoito riittävän aikaisessa vaiheessa. Ennustetta huonontavia tekijöitä ovat
immunosuppression lisäksi pitkälle edennyt munuaistauti (ESRD) sekä bakteerien
antibioottiresistenssi.15,19 Myös yli 70 vuoden ikä, diabetes, kasvohermohalvaus ja
posiitivinen löydös tietokonetomografiassa on tutkimuksissa yhdistetty
korkeampaan kuolleisuuteen.34 Hatchin ym. 786 potilaan retrospektiivisessä
tutkimuksessa alle 30-vuotiailla kuolleisuus oli 0 % ja yli 85-vuotiailla 43 %.18
Aggressiivinen ja aikaisin aloitettu antibioottihoito vähentää
aivohermohalvausten kehittymistä ja parantaa niiden ennustetta.15
Aivohermohalvaus jää pysyväksi noin 40 %:lla potilaista. Korkeapainehappihoidolla
on positiivinen vaikutus aivohermohalvausten parantumiseen.20
Tämän aineiston potilaat toipuivat pääosin hyvin, eikä yksikään potilaista kuol-
lut seuranta-aikana. Yhdellä potilaista loitontajahermon halvaus jäi pysyväksi.
5 Päätelmät
Iäkkäillä diabeetikoilla ja immuunipuutteisilla potilailla, joilla on
ulkokorvatulehduksen jälkeen pitkäkestoista ja voimakasta korvakipua, tulisi
pahanlaatuista ulkokorvatulehdusta epäillä. Paras kuvantamismenetelmä taudin
diagnostiikassa on PET-MRI:n ja ohutleike-TT:n yhdistelmä, minkä lisäksi
saatetaan tarvita koepaloja maligniteetin poissulkemiseksi. Hoidon perustana on
vähintään kuuden viikon pituinen antibioottihoito, josta yleensä ensimmäiset kaksi
viikkoa toteutetaan suonensisäisesti.
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